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RESUMEN

Las dislipidemias pueden provocar el desarrollo de enfermedades cardiovasculares y
cerebrovasculares, constituyéndose ambas en las principales causas de muerte e

incapacidad fisica.

La determinacion del perfil lipidico en pacientes con factores de riesgo es muy
importante, por que si no los tomamos en cuenta pueden tener serias implicaciones en
la salud de la comunidad. Ya que se pudo evidenciar que muchos de estos pacientes
acuden al laboratorio con la orden del médico solicitando exdmenes referentes a la
afeccién por la cual asisten a la consulta, sin tomar en cuenta que pueden ser pacientes
en riesgo de sufrir una dislipidemia. Ejm. En pacientes con Diabetes mellitus, solamente

solicitaban glicemia.

En este trabajo obtuvimos un 59% de pacientes con dislipidemia, en solo tres meses, lo
cual llama la atencidén por que se estaria dejando pasar por alto a muchos pacientes en

riesgo.

Todo esto debe ser tomado muy en cuenta por los médicos tanto generales como

especialistas para poder dar una mejor calidad de atencién a los pacientes.
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I. INTRODUCCCCION.

La dislipidemia es un desorden del metabolismo de los lipidos en la sangre. Una forma
comun de dislipidemia es lo que la gente llama colesterol alto, sin embargo dislipidemia
es considerado mas correcto porque incluye algo mas que el simple aumento, incluye
también una alteracion entre las proporciones de lipidos y de las sustancias que

transportan lipidos desde y hacia los tejidos a través de la corriente sanguinea.

Las causas de dislipidemia son varias, algunas se deben a enfermedades del higado
(no de la vesicula) o de la glandula tiroides o a la diabetes. En general el tratamiento
exitoso de la enfermedad subyacente elimina este tipo de dislipidemia. Un pequeiio
grupo se debe a dietas anormales, pero el tipo mas comun de dislipidemia es

hereditario e implica una respuesta anormal a una dieta normal o casi normal.

La dislipidemia es un proceso prolongado a lo largo de los afios y progresivo, paso a
paso. Cuando los niveles sanguineos de las lipoproteinas LDL estan altos y los de las
lipoproteinas HDL estan bajos, el exceso de lipidos no es adecuadamente eliminado por
el organismo. Como los lipidos son pegadizos comienzan a adherirse a las paredes
arteriales , formando placas de ateroma, que las van estrechando hasta obstruirlas. Si
bien la afectacion mas estudiada y comentada es la de las arterias coronarias, que lleva
al infarto agudo de miocardio, en realidad esta afectacion puede ocurrir a nivel de todo
el arbol arterial y llevar a la afectacion de los mas diversos érganos. Este proceso es el
conocido como ateroesclerosis.

Casi el 50 % de los adultos estan en riesgo de sufrir enfermedad coronaria, esta es la
razén por la que se recomienda que todas las personas deberian tener andlisis

regulares de colesterol, principalmente aquellas que tienen factores de riesgo. Aquellos


http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Placa_de_ateroma&action=edit
http://es.wikipedia.org/wiki/Arterias_coronarias
http://es.wikipedia.org/wiki/Infarto_agudo_de_miocardio
http://es.wikipedia.org/wiki/Ateroesclerosis

pacientes que tienen niveles elevados deberian adoptar medidas progresivas para
reducirlo: dieta, ejercicio, pérdida de peso y si fuera necesario tratamiento por drogas.

El tratamiento suele ser de por vida.



I.JUSTIFICACION.

En las dos ultimas décadas los progresos en ciencias basicas y la mayor comprension
del papel esencial desempefiado por el colesterol en la génesis de la aterosclerosis y la
enfermedad cardiaca coronaria han conducido al desarrollo de una nueva visién de la
enfermedad cardiovascular y de las moléculas lipidicas, a la vez que han permitido el

desarrollo de estrategias terapéuticas efectivas.

!Las enfermedades cardiovasculares, principalmente el infarto agudo del corazén, es el
mayor asesino en los paises industrializados: dos de cada seis personas mueren por
enfermedades del coraz6n y uno de cada seis personas sufren una enfermedad
cerebrovascular en el mundo desarrollado. Ambas enfermedades (cardiovascular y
cerebrovascular), constituyen un serio problema de salud publica y son las dos
principales causas de muerte e incapacidad fisica. En consecuencia, las serias
implicaciones que tienen ambas enfermedades sobre la salud de la comunidad obligan
al médico, tanto general como especialista, a actualizarse permanentemente sobre el

tema.

Se ha demostrado que hay una correlacion muy estrecha entre los niveles de las
diferentes grasas y lipoproteinas séricas, con la mortalidad por infarto del corazén y el
desarrollo de aterosclerosis. Es por eso que el paciente que tiene una dislipidemia es
un paciente de alto riesgo y proclive a que sufra un infarto al corazén , una muerte
subita o una enfermedad cerebrovascular, por lo que necesita un tratamiento preventivo

primario con dieta, ejercicio y farmacoldgico.

L www.apitel.cl



Muchas veces se piensa que Unicamente la obesidad es un factor determinante para
entrar al grupo de riesgo de tener colesterol elevado y sufrir un infarto, esto no es del
todo cierto, por que se puede estar delgado ; pero tener una alimentacion incorrecta,
sobre todo por la ingesta excesiva de alimentos ricos en grasas saturadas, ya sean de

origen animal o vegetal y carbohidratos.

En este policlinico se han presentado varios pacientes con factores de riesgo, sin
embargo algunos meédicos no toman en cuenta esto y se dedican solamente a la
afeccion por la cual acuden a consulta. Por lo tanto los lipidos se deben estudiar en

todo paciente que tenga factores de riesgo cardiovascular.



I.OBJETIVOS

A.OBJETIVO GENERAL.

- Determinar el nimero de casos de dislipidemia en pacientes con factores de
riesgo que acudieron a su control en el Policlinico de Villa Fatima, en los meses

de mayo a julio de 2005

B.OBJETIVOS ESPECIFICOS.

- Determinar las concentraciones séricas de las fracciones lipoprotéicas en

pacientes que tienen factores de riesgo

- Establecer el nimero de casos de acuerdo al sexo y edad.

- Establecer el nimero de casos de acuerdo al diagnéstico por el cual acuden al

laboratorio.

- Establecer el indice de riesgo cardiaco.



IV. DISENO TEORICO.
A. MARCO REFERENCIAL

1. ANTECEDENTES.

%Las primeras observaciones acerca del papel de la dislipidemia dentro de los

factores de riesgo para enfermedad aterosclerética coronaria y cerebrovascular. fueron
hechas a principios del siglo XIX. En 1838 Lecanu demostré que el colesterol estaba
presente en la sangre y en 1843 Vogel, que estaba en la placa

aterosclerotica.

Al comienzo del siglo XX hubo varias observaciones sobre altos contenidos de
colesterol en vasos con ateroesclerosis y en el suero de pacientes que sobrevivian a
infartos de miocardio.

A puertas de terminar el siglo, la relacion causal entre dislipidemia y enfermedad
cardiovascular ha sido confirmada inequivocamente y los beneficios de disminuir el

colesterol sérico tanto en prevencién primaria como secundaria estan bie establecidos.

Este campo de la investigacion médica evoluciona continuamente y cada dia surgen
nuevos hallazgos, que modifican la visién del clinico acerca del colesterol modifican las

pautas de diagndstico y manejo de las dislipidemias.

2 www.abcmedicus.com



B.MARCO TEORICO
1. LIPIDOS

3Los lipidos son sustancias organicas formadas que contienen fundamentalmente
carbono, hidréogeno y algo de oxigeno. Ademas pueden contener también fdsforo,

nitrégeno y azufre .

Es un grupo de sustancias muy heterogéneas que soélo tienen en comun estas dos

caracteristicas:
1. Soninsolubles en agua

2. Son solubles en disolventes organicos, como éter, cloroformo, benceno, etc

Una caracteristica basica de los lipidos, y de la que derivan sus principales
propiedades bioldgicas es la hidrofobicidad. La baja solubilidad de los lipidos se debe a
que su estructura quimica es fundamentalmente hidrocarbonada (alifatica, aliciclica o
aromatica), con gran cantidad de enlaces C-H y C-C. La naturaleza de estos enlaces es
100% covalente y su momento dipolar es minimo. El agua, al se una molécula muy
polar, con gran facilidad para formar puentes de hidrégeno, no es capaz de
interaccionar con estas moléculas. En presencia de moléculas lipidicas, el agua adopta

en torno a ellas una estructura muy ordenada que maximiza las interacciones entre las

® www.monografias.com


http://www.monografias.com/trabajos16/lipidos/lipidos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/dinamica-grupos/dinamica-grupos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/carso/carso.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/problemadelagua/problemadelagua.shtml
http://www.monografias.com/trabajos10/carso/carso.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/lipidos/lipidos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/todorov/todorov.shtml#INTRO
http://www.monografias.com/Quimica/index.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/filo/filo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/problemadelagua/problemadelagua.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/problemadelagua/problemadelagua.shtml
http://www.monografias.com/trabajos14/frenos/frenos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/todorov/todorov.shtml#INTRO

propias moléculas de agua, forzando a la molécula hidrofébica al interior de una
estructura en forma de jaula, que también reduce la movilidad del lipido. Todo ello
supone una configuracion de baja entropia, que resulta energéticamente desfavorable.
Esta disminucion de entropia

es minima si las moléculas lipidicas se agregan entre si, e interaccionan mediante
fuerzas de corto alcance, como las fuerzas de Van der Waals. Este fenomeno recibe el
nombre de efecto hidrofobico

Los principales lipidos mas importantes en el organismo son el colesterol y los
triglicéridos. Los mismos son producidos en parte por nuestro propio cuerpo y también
entran en él a través de las comidas que ingerimos.

A causa de que el aceite y el agua no se mezclan (y la mayor parte de la sangre es
agua) lo lipidos deben ser transportados en la sangre a través de unas proteinas
especiales llamadas lipoproteinas. Algunas de esas lipoproteinas llevan

lipidos a los organos del cuerpo (para ayudar a regular funciones corporales, para
producir energia o para ser almacenados para el futuro), son las lipoproteinas de baja
densidad (LDL). Otras lipoproteinas quitan el colesterol en exceso de los tejidos
(especialmente de las arterias) y lo transportan para su excrecion. Estas son las
lipoproteinas de alta densidad (HDL). Cuando estas lipoproteinas se encuentran en
proporciones alteradas en la sangre se produce la Dislipidemia y sus consecuencias

pueden ser muy serias y peligrosas.

a. FUNCIONES DE LOS LIPIDOS.

Los lipidos desempefan cuatro tipos de funciones:


http://www.monografias.com/trabajos14/problemadelagua/problemadelagua.shtml
http://www.monografias.com/trabajos15/todorov/todorov.shtml#INTRO
http://www.monografias.com/trabajos/termoyentropia/termoyentropia.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/termoyentropia/termoyentropia.shtml
http://www.monografias.com/trabajos16/lipidos/lipidos.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/mafu/mafu.shtml

1. Funcion de reserva. Son la principal reserva energética del organismo. Un
gramo de grasa produce 9'4 kilocalorias en las reacciones metabdlicas de

oxidacion, mientras que proteinas y glacidos sélo producen 4'1 kilocaloria/gr.

2. Funcién estructural. Forman las bicapas lipidicas de las membranas Recubren
organos y le dan consistencia, o protegen mecanicamente como el tejido adiposo

de pies y manos.

3. Funcién biocatalizadora. En este papel los lipidos favorecen o facilitan las
reacciones quimicas que se producen en los seres vivos. Cumplen esta funcion

las vitaminas lipidicas, las hormonas esteroideas y las prostaglandinas.

4. Funcién transportadora. El transporte de lipidos desde el intestino hasta su
lugar de destino se realiza mediante su emulsion gracias a los acidos biliares y a

los proteolipidos.

b.CLASIFICACION DE LOS LIiPIDOS
Los lipidos se clasifican en dos grupos, atendiendo a que posean en su composicién
acidos grasos (Lipidos saponificables) o no lo posean ( Lipidos insaponificables ).
1. Lipidos saponificables
a. Simples
e Acilglicéridos
e Céridos
b. Complejos
e Fosfolipidos

e Glucolipidos


http://www.monografias.com/trabajos10/compo/compo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/recicla/recicla.shtml#papel
http://www.monografias.com/trabajos11/tdequim/tdequim.shtml#REACC
http://www.monografias.com/trabajos7/mafu/mafu.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/aciba/aciba.shtml
http://www.monografias.com/trabajos11/grupo/grupo.shtml
http://www.monografias.com/trabajos5/aciba/aciba.shtml

2. Lipidos insaponificables
a. Terpenos
b. Esteroides

c. Prostaglandinas

c.METABOLISMO DE LOS LiPIDOS

“El colesterol es una sustancia ampliamente presente en el organismo, es esencia para

el funcionamiento normal del organismo en base a las siguientes razones:

e Es un componente estructural esencial de todas las membranas de las células

animales y las particulas subcelulares
e Es precursor obligado de los acidos biliares

e Es precursor de todas las hormonas esteroides, incluyendo las hormonas

sexuales y adrenales.

Es fabricado en todas las células especialmente el higado y forma parte de toda las
membranas de las células; sélo el 7% del colesterol del organismo aparece en la

sangre. El cerebro es el Unico érgano que no puede fabricarlo.

Al consumirse colesterol o grasas, estos se absorben en el intestino pero no pueden
disolverse en la sangre porque no son solubles en agua. Para solubilizarlos el
organismo les adhiere una proteina llamada lipoproteina, con Ique forman un complejo

llamado quilomicrén que los transporta fuera del intestino.

* KAPLAN LAWRENCE. Quimica clinica, Panamericana-Buenos Aires 1988



La funcion basica de estas lipoproteinas es transportar los triglicéridos del intestino y

del higado a las células, donde son almacenados y usados para producir energia.

°Los triglicéridos representan las principales grasas halladas en la naturaleza,
intervienen en otras funciones aparte del almacenamiento de energia. La grasa sirve
para amortiguar los golpes que puedan recibir los 6rganos y constituye un aislante

térmico eficaz.

El promedio de lipidos ingeridos en la dieta diariamente es de 120 gramos, constituidos
en su gran mayoria por triglicéridos. Estos son degradados en el intestino delgado por
accion de las sales biliares para formar acidos grasos y glicerol, los cuales son
absorbidos por la célula intestinal. En esta célula son reesterificados a triglicéridos y
junto con el colesterol absorbido forman a los quilomicrones, moléculas esféricas de
gran tamafio (sobre 1000 A) que el organismo depura rapidamente mediante la accion
de la lipoproteinlipasa, sistem enzimético sumamente activo, ubicado en los capilares

de la musculatura y el

tejido adiposo, que degrada y remueve los acidos grasos, los que se constituyen en

fuente de energia para el musculo y otras células.

El colesterol al igual que otros lipidos (incluso los triglicéridos), es transportado a través

de la sangre por unas particulas especiales en forma de esferas llamadas lipoproteinas.

® MATHEUS CHRISTOPHER. Bioquimica 2° edicién McGraw-Hill Interamericana 1998



2.LIPOPROTEINAS.

®Las lipoproteinas plasmaéticas tienen una estructura de pseudomicela, compuesta por
una capa externa de péptidos o fracciones de proteinas (apoproteinas), que es la que
esta en contacto con el medio acuoso que las rodea, y un nucleo interno de lipidos

apolares (triglicéridos y colesterol esterificado) que forma el corazon hidrofébico.

Las lipoproteinas sirven para transportar los lipidos (insolubles en el plasma) desde el
intestino y el higado a los tejidos periféricos, y desde éstos, devolver el colesterol al
higado para su eliminacion en forma de &acidos biliares.

Las lipoproteinas se diferencian entre si por la distinta proporcion de
colesterol,triglicéridos y Fosfolipidos que contienen, asi como por las distintas
apoproteinas integradas en su estructura (apo B, apo E, apo C, apo Al, apo All y apo
AlV),. En la actualidad, las lipoproteinas plasmaticas se clasifican segun su densidad

especifica en:

e Quilomicrones

e Lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
e Lipoproteinas de densidad intermedia (IDL)
e Lipoproteinas de baja densidad (LDL),

e Lipoproteinas de alta densidad (HDL)

® SALVE MARTINEZ MARIA LUISA. Laboratorio de Bioquimica McGraw-Hill Interamericana 1997
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’Los quilomicrones constituyen la forma en que se transporta la grasa del intestino a los

tejidos periféricos, especialmente el corazon, el masculo y el tejido adiposo.

Son sintetizados en las células de la mucosa intestinal, tienen un amplio ndcleo central
compuesto de gran cantidad de triglicéridos (80% a 95%) y algo de ésteres de
colesterol derivados de las grasas ingeridas con la dieta. La principal proteina
estructural es la apoproteina B48, indispensable para el ensamblaje y la secrecion de
estas particulas. se encuentran en el plasma normal después de una comida grasa, es

decir transportan los triglicéridos de origen exdgeno

Las VLDL son producidas en el higado y se caracterizan por que transportan sobretodo
los triglicéridos de origen enddgeno (sintetizados por el propio organismo), aunque
también estan involucradas en las de origen exdgeno.; la apoproteina principal es B100

pero también contienen apoCll y apoE en su superficie.

" KAPLAN LAWRENCE. Quimica clinica Panamericana Buenos Aires 1988



Las lipoproteinas de baja densidad (LDL) tienen un nucleo central que esta compuesto
casi exclusivamente de colesterol (esterificado), de origen tanto endégeno como

exogeno y soblo tiene una proteina (apo B100).

Son las principales portadoras de colesterol en la sangre. Se producen cuando se
descomponen otras lipoproteinas (VLDL principalmente) en la sangre o por sintesis en
el higado. Una de sus tareas es la de asegurar el paso de colesterol a los tejidos, para
formar parte de las membranas celulares y producir hormonas. La incorporacion del
colesterol a las células se produce mediante un proceso en el que una proteina de la
membrana de la célula (Ilamada receptor de LDL) reconoce a la apoproteina de la LDL
y se une a ella. En este acto todas las sustancias de la lipoproteina pasan al interior de
la célula.

Cuando las LDL se oxidan por la accion del oxigeno de la sangre o los radicales libres
se vuelven muy peligrosas, ya que pueden dafar al tejido interno de las arterias y
producir lesiones que den lugar a placas de ateroma. Si no existen suficientes
antioxidantes (vit. E, selenio, bioflavonoides, etc.) en la composicion de las LDL, o la
concentracién de elementos oxidativos en la sangre es alta (tabaco, toxinas, etc.), el
porcentaje de particulas LDL oxidadas sera alto y el dafio al endotelio puede llegar a
ser importante. Por este motivo se ha denominado a esta fraccion de lipoproteinas
"colesterol malo”.

Para terminar, las lipoproteinas de alta densidad (HDL), se cree que conducen el
colesterol de los tejidos periféricos hacia el higado, donde es degradado, transformado

en &cidos biliares y excretado. Estan formadas en su mayor parte por ésteres de



colesterol y recubiertas por las apoproteinas Al y All, pero también C y E. transportan

sobre todo colesterol (esterificado), de origen tanto endégeno como exégeno

Su funcion es bastante diferente a la del resto de las lipoproteinas. Eliminan el
colesterol sobrante de las membranas celulares y lo transportan hasta el higado donde
es reutilizado. A este proceso se le llama transporte inverso del colesterol, y es de vital
importancia para evitar acumulaciones de colesterol en los tejidos. El colesterol es uno
de los componentes principales de las placas de ateroma que se forman en el interior
de las arterias, y si es retirado a tiempo las probabilidades de que se formen placas se
reducen drasticamente. Por este motivo a este tipo de particulas se las llama "colesterol

bueno".

(Grculacen
[ Venosa_|

| Capilares
| pertfiéricos (=55
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a.METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEINAS.

8La grasa ex6gena proveniente de la dieta es transportada por el torrente sanguineo en
forma de quilomicrones desde el intestino donde se absorbe, mientras que los
triglicéridos enddgenos sintetizados por el higado son transportados en forma de VLDL.
La estructura de ambas particulas es similar, si bien difieren en el tamafio y en el
contenido de apoproteinas, al entrar en la circulaciébn empiezan a experimentar cambios
debido a la accion de la lipoproteinlipasa, la cual va rompiendo los triglicéridos en

acidos grasos y monoglicéridos.

Las VLDL se metabolizan de forma muy similar a los quilomicrones y la particula
resultante de la accién de la lipoproteinlipasa sobre ellas tiene densidad intermedia v,
por ultimo, dan origen a las lipoproteinas de baja densidad (LDL), principales causantes

o determinantes de la ateroesclerosis.

Curiosamente, loa macrofagos endoteliales no captan las LDL en forma natural, sino
una vez que estan oxidadas, acetiladas y glicosiladas.. El colesterol intracelular
compite con la sintesis de colesterol y el colesterol libre es captado por HDL, que lo
lleva al higado y traslada otras lipoproteinas, con lo que el colesterol libre es excretado

del organismo.

Por lo tanto, el sistema HDL es muy util para eliminar colesterol libre y pasarlo a un

sistema que permita excretarlo.

® SALVE MARTINEZ MARIA LUISA. Laboratorio de Bioquimica McGraw-Hill 1997
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°Las lipoproteinas de baja densidad (LDL) son las encargadas de transportar alrededor
del 75% del colesterol por todo el organismo. Aunque las LDL no acostumbran a ser
dafinas, las lipoproteinas de baja densidad se pueden depositar en las paredes
arteriales dando lugar a un proceso llamado oxidacién, causado por una moléculas

inestables llamadas radicales libres de oxigeno.

Dichas particulas son liberadas de manera natural durante procesos quimicos que
tienen lugar en el cuerpo pero aumentan cuando el cuerpo esta expuesto a toxinas
como por ejemplo el humo del tabaco. Los radicales libres combaten a las bacterias
pero, en exceso, pueden ser dafinos. A los radicales libres les falta un electrén, es por
€S0 que se unen con cualquier otra molécula, pudiendo resultar destructivos. Cuando
las LDL se depositan en las paredes arteriales, los radicales libres liberados de las

membranas de las paredes, atacan y modifican su forma. La forma oxidada resultante



de las LDL hace que los glébulos blancos (leucocitos) del sistema inmunolégico se
agrupen alli formando una sustancia grasa llamada ateroma que causa inflamacién y
dafios al endotelio, la capa de células que recubre el interior de los vasos sanguineos.
Las LDL oxidadas también juegan un papel importante reduciendo los niveles de 6xido
nitrico, una sustancia quimica que colabora en la relajacion de los vasos, permitiendo
que la sangre fluya sin obstaculos. A medida que el proceso continta, las paredes
arteriales se van estrechando paulatinamente, reduciendo asi el flujo sanguineo y
dando lugar a la ateroesclerosis (endurecimiento de las arterias). Ademas, se puede
depositar calcio en la zona inflamada de la arteria. Estas zonas recubiertas de calcio
pueden romperse con el paso del flujo sanguineo, dando lugar a lesiones y a la
formacion de coagulos de sangre. La ateroesclerosis es la alteracibn que mas
importantemente contribuye a la enfermedad coronaria, reduciendo o incluso impidiendo
el aporte de oxigeno a los tejidos vitales del corazon. Cuando tiene lugar una
obstruccién, ya sea por el aumento gradual del ateroma o por la formacion, mucho mas

rapida, de los coagulos de sangre, se produce un infarto.

3.ATEROSCLEROSIS.

19 a aterosclerosis es una enfermedad inflamatoria crénica. Consiste en el depdsito de
colesterol malo en las paredes interiores de las arterias, obstruyéndolas
progresivamente y dejando sin oxigeno ni nutrientes a los territorios que irriga.

Es un proceso lento y progresivo que se va complicando hasta desembocar en un

infarto al corazon, al cerebro u otro grave trastorno.

° www.homeopatia.ws
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“Entre las enfermedades del mundo occidental la aterosclerosis ocupa
indiscutiblemente el primer lugar por la mortalidad y grave morbilidad que produce.
Puede afectar a cualquier arteria, principalmente a la aorta, arterias coronarias y
Cerebrales. Todos estos problemas, tienen su origen en un grupo de patologias
llamadas dislipidemias, que pueden darse solas o combinadas.

Globalmente significan alteracion de los lipidos en la sangre y no sélo pueden obedecer
a un exceso de colesterol malo, sino a una deficiencia del bueno o HDL o al aumento
de los triglicéridos. La genética, también esta involucrada.

El defecto mas frecuente asociado a ella se llama hipercolesteloremia familiar.
Determina que las células carezcan de los receptores encargados de captar las
particulas de LDL, dejandolas en exceso en la sangre. El descubrimiento de esta falla,
por parte de los investigadores estadounidenses Goldstein y Brown les merecio el
Premio Nobel.

Cuando el factor genético es muy importante, aunque la persona cuide de su dieta,
igual tendra el colesterol anormal. Pero si el defecto es moderado o minimo, una
alimentacion demasiado abundante en grasas y colesterol puede actuar como gatillante
del problema. Lo mismo pasa con otros factores ambientales como el cigarrillo, el
sedentarismo y la ingestion de medicamentos, en especial algunos antihipertensivos,

diuréticos y estrégenos en un reducido nimero de mujeres posmenopausicas.

' COTRAN RAMZI. Patologia estructural y funcional 4° edicion McGraw-Hill Interamericana 1998



1- El colesterol forma un complejo con los lipidos y proteinas, llamado
lipoproteina. Esta forma que se presenta, realmente es mala cuando esta en

exceso la LDL

2- esta interaccion con LDL puede acabar oxidando al colesterol por radicales libres

presentes en la célula.

3- Esta oxidacion acciona un mecanismo de defensa, desencadenando un proceso
inflamatorio con infiltracion de leucocitos. Moléculas inflamatorias que acaban por

promover la formacion de una capa de coagulos sobre el nucleo lipidico.

2 \www.afh.bio.br



4- Después de algun tiempo se crea una placa (ateroma) en el vaso sanguineo;
sobre esta placa, puede ocurrir una lenta deposicion de calcio, en una tentativa

de aislar el area afectada.

5- Esto puede interrumpir el flujo sanguineo normal (aterosclerosis) y provocar
innumerables dolencias cardiacas. De hecho, la concentracion elevada de LDL

en sangre es la principal causa de cardiopatias.

4. ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR

13E| Accidente Cerebrovascular es la muerte stbita de algunas células cerebrales

cuando hay falta de oxigeno debido a la interrupcion del flujo sanguineo. El

accidente cerebrovascular ocurre cuando un coagulo o una parte de la placa
aterosclerotica se desintegra y se aloja e una arteria del cerebro, deteniendo el flujo
sanguineo. También ocurre por ruptura de una arteria. Esta interrupcion puede ser total,

parcial, transitoria o definitiva.

Los sintomas pueden ser muy variados dependiendo de la cantidad de cerebro

afectada. Partiendo desde un simple mareo, una confusién, hasta llegar a la paralisis de



uno o mas miembros o un coma profundo, con pérdida del conocimiento y muchas
veces con un elevado riesgo de muerte.

YE| ictus es para el cerebro lo que el infarto de miocardio es para el corazén. Al
aparecer, un ictus (golpe en latin) produce una alteracion brusca de la circulacion
sanguinea del cerebro, que supone un dafio o lesion en la region afectada.

“En cuanto a su etiologia y anatomia patolégica se consideran las tres formas
siguientes:

e Hemorragia cerebral (15% de los ictus)que se da por rotura de un vaso y
sangrado interno con consecuencias impredecibles de inicio. La ateroesclerosis,
a menudo con Hipertension arterial, es la causa mas frecuente.

e Trombosis cerebral (80% de los ictus), que es la migracion y enclave de un
coagulo, la aterosclerosis es la causa mas frecuente.

e Embolia cerebral (5% de los ictus), ya sea por el cierre progresivo de la
circulacién de sangre. Sobreviene a cualquier edad y es consecuencia de una
cardiopatia.

En la siguiente imagen se puede observar un infarto cerebral por la obstruccién de una
arteria, debida a un coagulo o trombo que bloquea la circulacion de la sangre e impide

la irrigacion de una zona del cerebro.

13 www.msdchile.cl
14 \www.webold.entornosocial.es
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En la préxima imagen podemos observar el origen de una embolia cerebral y el como
se puede producir la obstruccién de la arteria cerebral. El trombo o coagulo se puede
formar en el interior de una arteria, por ej. en la aorta o carétidas, sobre las lesiones de
arteriosclerosis y también se puede formar en el corazon. Luego puede soltarse y ser
llevado por la corriente sanguinea a una arteria del cerebro que obstruye. La arteria

gueda tapada y toda una zona del cerebro queda privada del aporte de sangre.

5 EATTORUSSO VITTORIO Y COL. Vademécum clinico 8° edicién El Ateneo Buenos Aires



5. DISLIPIDEMIA

a.DEFINICION.

1% as dislipidemias son un conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones en la

concentracion de lipidos sanguineos en niveles que involucran un riesgo para la salud:

comprende situaciones clinicas en que existen concentraciones anormales de colesterol

total, colesterol de alta densidad, colesterol de baja densidad y/o triglicéridos.

b.ETIOLOGIA.

Pueden ser causadas por defectos genéticos, 0 ser consecuencia de patologias o de

factores ambientales.

En muchas ocasiones, los defectos genéticos requieren de la presencia de factores

secundarios para expresarse clinicamente.

1)

2)

3)

Defectos genéticos: Las principales dislipidemias de causa genética son la
Hipercolesterolemia Familiar, la Dislipidemia Familiar Combinada, la
Hipercolesterolemia Poligénica, la Disbetalipoproteinemia, las
Hipertrigliceridemias Familiares y el déficit de HDL. Su prevalencia a nivel
poblacional es alrededor del 4 %, lo que sube a 30-40% en poblacion portadora
de cardiopatia coronaria.

Patologias causantes de dislipidemias: Las principales son la obesidad, la
Diabetes Mellitus, el hipotiroidismo, la colestasia, la insuficiencia renal y el
sindrome nefrosico.

Factores ambientales: Los principales son cambios cuali y cuantitativos de la

dieta y algunas drogas.



c.SINTOMAS
Los sintomas son muy inespecificos: xantomas tendinosos o cutaneos, obesidad,
mareos, tendencia al suefio, decaimiento etc. En muchas ocasiones puede presentarse

en forma asintomatica.

d.CLASIFICACION.

Una primera forma de clasificarlas podria ser en:

e Primarias. Es decir, no asociada a otras enfermedades. Generalmente de

origen genético y transmision familiar, es la forma menos frecuente.

e Secundarias. Es decir vinculadas a otras entidades patoldgicas, donde se

citan a modo de ejemplo: diabetes, hipotiroidismo, obesidad patolégica.

e Mixtas. Cuando los defectos genéticos requieren de factores secundarios
para expresarse clinicamente. También se suele llamar didlipidemias mixtas,

a aquellas en que todos los valores del perfil lipidico se encuentran alterados.

Actualmente se prefiere clasificarlas sobre la base de las alteraciones detectadas,

pudiéndose encontrar:

« hipercolesterolemia aislada

o hipertrigliceridemia aislada

o dislipidemia mixta

o déficit aislado de HDL-C

16 www.asocimed.cl
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1) Hipercolesterolemia aislada:

Las principales causas genéticas son la Hipercolesterolemia Familiar, la Dislipidemia
Familiar Combinada y la Hipercolesterolemia Poligénica. Se asocia a patologias como
el hipotiroidismo, el sindrome nefrésico en etapa avanzada y a la colestasis. Los
principales factores ambientales son un consumo excesivo de colesterol, grasas
saturadas y transacidos grasos, los andrégenos, progestageno y anabdlicos de origen

androgénico.

2) Hipertrigliceridemia aislada.

En general, corresponden a defectos leves a moderados del metabolismo de VLDL, ya
que los defectos severos se expresan como hiperlipidemia mixta, debido al contenido

significativo del colesterol de las VLDL.

3) Dislipidemias mixtas

Pueden tener un origen genético: Dislipidemia Familiar Combinada,
Disbetalipoproteinemia, defectos severos relacionados con déficit de Apo C2 vy lipasa

lipoproteica periférica y por sobre-expresion de Apo C2.

Una de las caracteristicas de esta forma de dislipidemia es su multicausalidad, con
concurrencia de factores genéticos, patolégicos asociados y ambientales que interfieren
con el metabolismo de las VLDL y LDL. Asi, se puede dar un defecto genético del
metabolismo de las VLDL asociado a obesidad o Diabetes Mellitus, o con una
hipercolesterolemia familiar que desarrolla una Diabetes Mellitus, o una paciente con

Diabetes Mellitus a la que se le indican estrégenos.



4) Déficit aislado de HDL

Un nivel de colesterol de HDL igual o inferior a 35 mg/dl significa un factor de riesgo

independiente de cardiopatia coronaria.

La reduccion de los niveles del colesterol de HDL puede resultar de un defecto de la

sintesis de Apo A o de una aceleracion de su catabolismo por un mayor contenido de

triglicéridos, producto de una transferencia desde VLDL cuando éstas estan elevadas.

Aunque existen los déficit de colesterol de HDL aislado la gran mayoria de los casos

se observa en las hipertrigliceridemias aisladas o hiperlipidemias mixtas.

e. FACTORES DE RIESGO.

"Edad (hombres:>= 45 afios; mujeres: >= 55 afios).

Hipertension arterial (TA >= 140/90 mmHg) o el antecedente de hipertensién
arterial tratada, a pesar de que en el momento de la valoracion las cifras de

tensioén arterial se muestren en valores normales.

Tabaquismo actual. Suele incluirse en esta categoria a los que han dejado de

fumar hace menos de 1 afio.
C-HDL disminuido (< 35 mg/dl).

Historia familiar de enfermedad coronaria prematura. Comprende enfermedad

coronaria 0 muerte subita antes de los 55 afios en el padre u otro familiar

Y www.medicasur.com.mx



masculino de primer grado, o antes de los 65 afios en la madre u otro familiar

femenino de primer grado.

e Obesidad : Incrementa niveles de triglicéridos y disminuye colesterol-HDL

e Sedentarismo: Disminuye colesterol-HDL

e Consumo de alcohol: Aumenta triglicéridos, incrementa colesterol total

e Hipotiroidismo: Aumenta colesterol total

e Sindrome nefrético: Aumenta colesterol total

¢ Insuficiencia renal crénica: Aumenta triglicéridos y colesterol total

e Cirrosis: Aumenta colesterol total

e Enfermedad hepética obstructiva: Aumenta colesterol total

e Uso de esteroides: Aumenta colesterol total

e Anticonceptivos orales: Aumenta triglicéridos y colesterol total.

e Diuréticos: Aumenta triglicéridos y colesterol total.

Betabloqueadores Aumenta colesterol, disminuye HDL

f.DIAGNOSTICO.

El perfil de lipidos es parte importante de los examenes de quimica sanguinea, y es la

forma mas simple de determinar el colesterol, los triglicéridos asi como las fracciones



"buena” y "mala" del colesterol, mejor conocidas como HDL y LDL respectivamente, con

estos elementos se pueden iniciar los estudios de una dislipidemia

Deseable Riesgo standardNo deseable
Test *Nivel *Nivel *Nivel
Total colesterol <200 200-240 > 240
LDL colesterol <130 130-160 >160
HDL colesterol > 45 35-45 <35
Triglicéridos <150 150-200 > 200

1)COLESTEROL.

Mide todo el colesterol que hay en un decilitro de sangre, incluyendo tanto el colesterol
bueno como el malo y otras fracciones menores.

El colesterol es una sustancia presente en la sangre del ser humano y de todos los
animales, indispensable para el funcionamiento de muchos 6rganos y sistemas. Nos
llega con los alimentos y es producida por nuestro propio organismo

especialmente por el higado, que ademas se encarga de exportarlo a todos los tejidos y
eliminarlo a través de la bilis.

8De ida, el colesterol viaja formando parte de unas particulas llamadas lipoproteinas de
baja densidad o LDL. De vuelta, retorna en otras de alta densidad o HDL. Cuando por
diversas alteraciones las LDL no pueden ser eliminadas y quedan circulando en exceso
en la sangre, este colesterol pasa a ser catalogado como malo porque puede producir

aterosclerosis.
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2)TRIGLICERIDOS.

Los triglicéridos, también producidos por el higado y aportados por los alimentos,
normalmente circulan en la sangre para surtir a los tejidos de reservas energéticas de
grasa para todos sus procesos biologicos. Cuando estan aumentados por una
alteracion metabdlica, pueden producir pancreatitis o dafios parecidos a los del
colesterol dafiino.

Su incremento afecta las HDL reduciendo su capacidad protectora y provoca cambios
en las LDL volviéndolas mas pequefias y susceptibles de dafar las arterias.

3)LDL-COLESTEROL.

Las LDL constituyen la principal forma de transporte del colesterol a los tejidos. Es la
fraccion con mas colesterol en la mayoria de los perfiles lipidicos. Esta fraccion cuando
esta elevada se le conoce como colesterol malo porque es aquel que se mete en las

arterias y provoca aterosclerosis.
4)HDL-COLESTEROL.

Es la fraccion "buena” del colesterol porque en la medida que aumenta, se incrementa
la capacidad de limpiar las paredes arteriales del colesterol malo depositado en ellas.
Mientras el LDL debe reducirse o mantenerse bajo para garantizar la salud, el HDL

debe estar lo mas alto posible para prevenir la aterosclerosis.

Las HDL eliminan el colesterol de las paredes arteriales, devolviéndolo al higado.
Niveles altos de HDL protegen las arterias del estrechamiento y ayudan a prevenir

infartos.



g. TRATAMIENTO.

9 a decisién de iniciar tratamiento y la intensidad del mismo dependen del grado de

riesgo de cada paciente.

Pacientes asintomaticos, bajo riesgo, perfil lipidico normal. Inducir cambio de
hébitos (tabaquismo, ejercicio, dieta) que debe hacerse de rutina con cualquier

paciente en el consultorio. Repetir perfil lipidico cada 5 afios.

Pacientes de bajo riesgo con LDL < 130 mg/dL y pacientes con dos factores de
riesgo y LDL < 130 mg/dL. Iniciar dieta tipo 1, control de perfil lipidico a los tres
meses. Si hay un cambio favorable, repetir laboratorios cada afio. Si  no hay
disminucién de lipidos, pasar a dieta tipo 2 y repetir perfil lipidico a los tres

meses.

Pacientes de bajo riesgo y LDL > 130 mg/dl, y pacientes con mas de 2 factores

de riesgo y LDL >100. Iniciar tratamiento farmacolégico.

Pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, con infarto agudo del
miocardio o con enfermedad cerebrovascular. Iniciar tratamiento farmacologico

si LDL > 100 mg/dl

1) Tratamiento dietético.

Recomendaciones dietéticas de la asociaciobn americana del corazéon. La

Asociacion Americana del Corazén recomienda la dieta paso 1 para cualquier persona

sin enfermedades cardiacas ni factores de riesgo para prevenir la enfermedad



coronaria. Esta dieta requiere que el aporte total de grasa represente menos del 30% de
las calorias, la grasa saturada menos de un 10%, y que la ingesta diaria de colesterol
sea menor de 300 mg (simplemente cambiando la leche entera por leche semi o
desnatada puede ayudar a conseguir estas metas, y ademas sin perder el aporte diario
de calcio). Ademas, la dieta de la mayoria de las personas debe contener un 50-60% de
carbohidratos complejos, aunque este valor puede ser excesivamente alto para algunas
personas. La dieta paso 2 se recomienda para las personas que tengan alguna
enfermedad cardiaca o bien que presenten niveles de colesterol por encima de lo
normal. Los requerimientos de esta dieta son el 20% de las calorias aportadas por la
grasa, grasa saturada menor al 7% y colesterol menor de 200 mg.
Dieta mediterranea. La dieta mediterranea, con su énfasis en los cereales, pescado,
aceite de oliva, ajo y un consumo moderado de vino, es rica en fibra y nutrientes
cardioprotectores como los acidos grasos omega-3. La dieta mediterranea contiene
altas cantidades de grasa (alrededor del 35 al 45%), sobretodo compuestas por acidos
grasos mono Yy poliinsaturados. Recomienda el mismo aporte de proteinas que la dieta
de la Sociedad Americana del Corazén, aunque en este caso la fuente mas importante
es el pescado. Los carbohidratos estan reducidos, y no sélo recomienda frutas y
verduras, sino que también recomienda nueces, legumbres, y guisantes en cantidades

mayores que la AHA.

El programa Ornish. El programa Ornish se recomienda para las personas con
enfermedades cardiacas severas asociadas con alteraciones del colesterol y que no

deseen tomar agentes hipolipemiantes. Es un régimen muy exigente, que excluye todo
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aceite y todo producto animal, excepto el yogur desnatado, la leche desnatada y la clara
de huevo. Limita las grasas saturadas lo maximo posible, reduciéndolas al 10% vy

aumenta los carbohidratos hasta el 75% de las calorias.

Ademas de seguir una dieta estricta, las personas deben realizar ejercicio como minimo
tres veces por semana durante 90 minutos, asi como usar técnicas de relajacion, no

fumar, y no beber mas de 200 ml de alcohol al dia.

Diferencias entre las dietas. Algunos expertos creen que las dietas paso 1 y
mediterranea son las adecuadas para las personas sin enfermedades coronarias y
niveles normales de LDL (inferiores a 160 mg/dl) y para las personas con niveles de
LDL bajos (inferiores a 130 mg/dl), con uno o dos factores de riesgo cardiacos, como
por ejemplo, niveles bajos de HDL y fumar. Para las personas que tengan niveles de
colesterol més elevados, tanto la dieta mediterranea, como la paso 2 y la Ornish pueden

ser adecuadas, dependiendo de las circunstancias de cada individuo.

2) Tratamiento farmacologico.

Todo paciente con 2 0 mas factores de riesgo son candidatos a control con
hipolipemiantes del tipo de las estatinas y de profilaxis con aspirina en quienes no exista

contraindicacion.

Todo paciente hipertenso debe tener control farmacolégico ademas de cambios en el

estilo de vida.

El control de los lipidos debe realizarse cada 6 a 12 meses para tomar decisiones de

cambios de medicacion.



La Niacina o acido nicotinico fue el primer hipolipemiante que redujo el riesgo de
enfermedad vascular coronaria. Reduce las particulas VLDL y secundariamente las LDL
en 15-25% e incrementa las HDL en 25-35%, sin embargo *’presenta numerosos
efectos secundarios: llamaradas de calor, sensacibn de quemadura gastrica,
hiperuricemia, trastornos hepaticos, aumento de las transaminasas y elevacion de la

glicemia.

Los medicamentos secuestradores de acidos biliares reducen el riesgo
cardiovascular en 20% por reducir secundariamente los niveles de c-LDL en 15-25%,
aunque puede elevar triglicéridos. Pueden causar estrefiimiento, gases, disminucién en

la absorcion de vitaminas liposolubles y medicamentos.

Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (estatinas). “*Esta enzima controla la
biosintesis del colesterol. Estos agentes son extremadamente efectivos para reducir las

concentraciones plasmaticas de colesterol LDL.

Disminuyen la formacion de colesterol a nivel hepatico e incrementan los receptores de
LDL disminuyendo c-LDL en sangre en un 35%, disminuyen triglicéridos e incrementan

c-HDL. Pueden provocar inflamacion muscular en pacientes susceptibles.

Derivados del &acido fibrico (fibratos). Reducen preferentemente los triglicéridos en
40% y c-VLDL y secundariamente c-LDL en 10-15% e incrementan c-HDL en 15-20%.

Pueden provocar colestasis, hepatitis y miositis.

Ezetimibe. Es un medicamento de reciente apariciéon que inhibe la absorcion intestinal
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de colesterol de la dieta y biliar, reduce el c-LDL en 15%.

La decision del tratamiento se comentara entre el paciente y su médico tratante.
V. PROCEDIMIENTO.

A.MUESTREO.

El presente estudio se realizé en el policlinico Villa Fatima de la Caja Nacional de Salud
de la ciudad de La Paz en los meses de mayo a julio de 2005 y fue de tipo

experimental.

Se tomaron en cuenta a todos aquellos pacientes que acudieron al laboratorio a
realizarse examenes de su control respectivo, siempre y cuando tuvieran factores de

riesgo para hacer una dislipidemia.
B.PROCESO ANALITICO
1.FASE PRE-ANALITICA. Tomamos en cuenta los siguientes aspectos:
a. Ayuno de 12 horas
b. No ingerir grasas 72 horas antes de la prueba
c. No realizar ejercicios fisicos intensos
d. No ingerir bebidas alcohdlicas 48 horas antes de la prueba
e. No ingerir medicamentos 24 horas antes de la prueba

f. Reposo antes de la toma de muestra



g. El paciente debe estar tranquilo

h. El paciente debe estar en una posicion adecuada

I. Buscar la vena adecuada

j. Eltorniquete no debe estar mas de 1 minuto

2. FASE ANALITICA. Determinacion de analitos.

a. Determinacion del colesterol.
1) Método: Enziméatico colorimétrico con factor aclarante de lipidos
2) Linea comercial: HUMAN

3) Fundamento: El colesterol se determina después de la hidrélisis
enzimatica y la oxidacion. El indicadores la Quinoneimina formada por el
peroxido de hidrégeno y 4-aminoantipirina en presencia de fenol y

peroxidasa
4) Principio de reaccién:
Esteres de colesterol + H,O <HEs Colesterol + Ac. Grasos
Colesterol + O, “"° —=®olestene-3-ona + H,0,

2H,0, + 4-aminoantipirina +fenol P>

Quinoneimina +4H,0
5) Material Bioldgico:

e Suero, plasma con heparina o EDTA



6) Reactivos:

a) Reactivo enzimético:

e Buffer fosfato (pH 6.5) 100mmol/L
e 4-aminoantipirina 0.3 mmol/L
e Fenol 5 mmol/L

e Peroxidasa > 5KU/L

e Colesterolesterasa > 150 U/L
e Colesteroloxidasa > 100 U/L
e Azida de Sodio 0.05%

b) Estandar

e Colesterol 200mg/dl 6 5.17 mmol/L

c) Preparacion

e Reactivo enzimatico y estandar estan listos para usar.

d) Conservacion y estabilidad



Los reactivos son estables hasta la fecha de vencimiento,
aun después de abrir, cuando se almacenan 2-8°C o por dos

semanas del5-25°C

Una vez abiertos, debe evitarse la contaminacion

7) Condiciones de reaccion:

e)

f)

g)

h)

)

k)

Longitud e onda: 500 nm,

Paso de luz: 1 cm

Temperatura: 37°C

Medicién: Frente a un blanco de reactivo

Tiempo: 5 minutos

Estabilidad: 60 minutos

Linearidad: Hasta 750 mg/dI



8) Técnica:

B ST M

1ml Rtvo. 1ml Rtvo. 1ml Rtvo. @ ? >5rg
+

37°C
10ul St 10ulM
9) Célculos y resultados:
1. con factor:
(M) = AbsM x 553
2. Con estandar:
(M) = AbsM x 200
Abs St
10)Valores de referencia:

e Deseable: < 200 mg/dl

e Riesgo estandar: 220 — 240 mg/dl

e Elevado: > 240 mg/dl

Leer a 500nm

contra B Rtvo.

antes de 60 min.



b)Determinacion de Triglicéridos.
1) Método: Enzimatico colorimétrico con factor aclarante de lipidos
2) Linea comercial: HUMAN

3) Fundamento: Los Triglicéridos son determinados después de hidrolisis
enzimaticas con lipasas. El indicador de Quinoneimina formada a partir del
peréxido de hidrégeno, 4-aminoantipirina y 4-Clorofenol bajo influencia catalitica

de peroxidasa.
4) Principio de reaccién:
Triglicéridos ~ “P®%  Glicergh + Ac. Grasos
Glicerol + ATP —%%  Glicero-3-fosfato + ADP
Glicerol-3-fosfato  + O, ™2 Fosfatodihidroxiacetona + H.O;
H,O, + 4 aminoantipirina "°°—@winoneimina + HCL + H,O
5) Material Bioldgico:
e Suero, plasma con heparina o EDTA
e Estabilidad: 3 dias entre 2-8 °C ; 4 meses a —20°C
6) Reactivos:

1. Monoreactivo :

o Buffer PIPES (pH 7.5) 50 mi



e 4-Clorofenol 5mmol/L

e 4-aminoantipirina 0.25 mmol/L
¢ |ones de magnesio 4.5 mmol/L
e ATP 2 mmol/L

e Lipasas > 1.3 U/ml

e Peroxidasas > 0.5 U/ml

e Glicerol Kinasa > 0.4 U/ml

¢ Glicerol 3-fosfato oxidasa > 1.5 U/ml

. Estandar
e Triglicéridos 200mg/dl 6 5.17 mmol/L

. Preparacién

e Reactivo enzimatico y estdndar estan listos para usar

. Conservacién y estabilidad

e Los reactivos son estables hasta la fecha de vencimiento,

aun después de abrir, cuando se almacenan 2-8°C

e El estandar se mantiene estable por cuatro semanas de

20-25°C

e Una vez abiertos, debe evitarse la contaminacion



e Proteger de la luz

7) Condiciones de reaccion:

1. Longitud e onda: 500 nm

2. Pasodeluz: 1 cm

3. Temperatura: 37°C

4. Medicion: Frente a un blanco de reactivo

5. Tiempo: 5 minutos

6. Estabilidad: 60 minutos

7. Linearidad: Hasta 1000 mg/dl

8) Técnica:
B ST M
1ml Rtvo. 1ml Rtvo. 1ml Rtvo. Omin Leer a 500nm
+ + 37°C contra B Rtvo.

10ul St 10ulM antes de 60 min.



9) Célculos y resultados:

1. Con estandar:

(M) = AbsM x 200

Abs St
10) Valores de referencia:
e Deseable: < 150 mg/dl
e Riesgo estandar: 150 — 200 mg/dl
e Elevado: > 200 mg/dl

c)Determinacion de HDL-C.

1) Método: Enzimatico colorimétrico con factor aclarante de lipidos

2) Linea comercial: HUMAN

3) Principio de reaccion:
2. 1°paso:

LDL, VLDL Y Quilomicrones "€ *CHO_  Colestenone + H,0,
H,0, + ATP “ad®% > pH,0 + O,

3. 2°paso:

HDL CHE*CHO  Colestanone + H,O,



HzOz + Cromégeno Peroxidasa

Pigmgnto Quinona
4) Material Bioldgico:

e Suero, plasma con heparina o EDTA

e Estabilidad: Se recomienda analizar directamente después de la toma
de muestra, si esto no es posible almacenar a —20°C por varias

semanas
e Evitar congelar y descongelar varias veces

5) Reactivos:

a) Enzimas :
e Buffer Good (pH 7) 100 mmol/L
e Colesterol esterase 600 U/L
e Colesterol oxidase 380 U/L
o Catalasa 600 U/ml

e N-(Hidroxi-3-sulfopropil)-3.5-Dimetoxianilina(HDAOS) 0.42

mmol/L

b) Substrato:

e Peroxidase 1000 U/L

e 4-aminoantipirina 1 mmol/L



e Buffer de Good (pH 7) 100 mmol/L

e Azida de sodio 0.05%

e Detergentes > 1%

c) Calibrador

e Colesterol

d) Preparacion

e Reactivo enzima y sustrato estan listos para usar

e) Conservacion y estabilidad

e Los reactivos son estables por un mes (2-8°C)

e Evitar la contaminacion

e No congelar ni mezclar las tapas

6) Condiciones de reaccién:

1. Longitud e onda: 593 nm (570-610nm)

2. Pasodeluz: 1 cm

3. Temperatura: 37°C

4. Medicion: Frente a un blanco de reactivo

5. Tiempo: 10 minutos



6. Linearidad: Hasta 150 mg/dI

7) Técnica:
B ST M B ST M
+
A A
750 ul Enzima @ ? min 250 ul Substrato@ ? in —500nm
+ + + 37°C 37°C B Rtvo.

10 ul H20 10 ul St 10ul M

8) Célculos y resultados:

1. Con estandar:

(M) = AbsM x (Calib)

Abs Calib
9) Valores de referencia:
e Deseable: > 45 mg/dl
e Riesgo estandar: 35-45 mg/dl
e Elevado: < 35 mg/dl

d. Determinacién de LDL-C:



1) Célculos y resultados:
LDL-C (mg/dl) = Col toraL (mg/dl) - Triglicéridos (mg/dl) - HDL-C (mg/dl)

2) Valores de referencia:

e Deseable: <130 mg/dl
¢ Riesgo estandar: 130 - 160 mg/dl
e Elevado: > 160 mg/dl

3. FASE POST-ANALITICA: En esta etapa se realizo la verificacion y confirmacion de

los resultados para su posterior entrega.
C. CONTROL DE CALIDAD.
El control de calidad interno realizado en el laboratorio fue de dos tipos :

e control de calidad de exactitud (empleando sueros control con valores ya

determinados) (ANEXO 1)

e control de calidad de precision bajo la forma de reproducibilidad (empleando un

pool de sueros preparado en el laboratorio). (ANEXO 2)



VI.RESULTADOS.

El total de pacientes estudiados fue 131, a los cuales se les realizo un perfil lipidico. De
los 131 pacientes, setenta y nueve fueron mujeres (60%) y cincuenta y dos fueron
hombres (40%)(Cuadro N°1); el promedio de edad fue de 60 afos, con un rango de 30

a 90 anos (Gréafica N°1-ANEXO 3).

Cuadro N°1: Clasificacion de pacientes con factores de
riesgo segun edad y sexo que acudieron a su control al

policlinico de Villa Fatima en los meses de mayo a julio

de 2005
EDAD |N°pacientes| %pacientes | %muj| %var
30-50 25 19% 11% 8%
51-70 75 57% 35% 22%
71-90 29 24% 14% 10%
TOTAL 131 100% 60% 40%

Las concentraciones normales de colesterol, triglicéridos , HDL-C y LDL-C se tomaron
de acuerdo con los valores de referencia que manejo el laboratorio en base a los

reactivos utilizados:

1. Colesterol:
e Deseable: < 200 mg/dl
¢ Riesgo estandar: 220 — 240 mg/dl

e Elevado: > 240 mg/dl



2.Triglicéridos:

e Deseable: < 150 mg/dI
e Riesgo estandar: 150 — 200 mg/dl
e Elevado: > 200 mg/di
3. LDL-C:
e Deseable: <130 mg/dl
e Riesgo estandar: 130 — 160 mg/dI
e Elevado: > 160 mg/dl
4. HDL-C:
e Deseable: > 45 mg/dl
¢ Riesgo estandar: 35— 45 mg/dl
e Elevado: < 35 mg/di

Del total de 131 muestras tomadas, el colesterol se report6 asi: < 200 mg/dl cuarenta y
nueve pacientes (37%); 200-240 mg/dl veintiséis pacientes (20%); >240 mg/dl cincuenta
y seis pacientes (43%).(cuadro N° 2). El valor promedio de Colesterol fue de 218 mg/dl.

(Grafica N°2-ANEXO 3)



Cuadro N°2: Clasificacion segun valores de colesterol
(mg/dl) de pacientes que acuden a su control al
policlinico de Villa Fatima en los meses de mayo a julio

de 2005

Col (mg/dl) | N°pacientes | %pacientes |%muj | %var
<200 49 37% 25% |12%
200-240 26 20% 11% |9%
> 240 56 43% 25% |18%
TOTAL 131 100% 60% |40%

Los triglicéridos : <150 mg/dl cincuenta y cinco pacientes (42%); 150-200 mg/dl
veintitrés pacientes (17%); >200 mg/dl cincuenta y tres pacientes (41%).(cuadro N° 3).

El valor promedio de los triglicéridos fue de 177 mg/dl. (Grafica N°3-ANEXO 4).

Cuadro N°3: Clasificacion segun valores de
triglicéridos (mg/dl) de pacientes que acuden a su
control al policlinico de Villa Fatima en los meses de

mayo a julio de 2005

Trig.(mg/dl) |N° pacientes |%pacientes |% muj | % var
<150 55 42% 26% 16%
150-200 23 17% 11% 6%

> 200 53 41% 23% 18%
TOTAL 131 100% 60% |40%

En el caso del HDL-C: >45 mg/dl treinta y seis pacientes (27%); 35-45 mg/dl sesenta y
dos pacientes (48%); <35 mg/dl treinta y tres pacientes (25%).(cuadro N° 4). El valor

promedio de HDL-C fue de 40 mg/dl. (Grafica N°4-ANEXO 4)



Cuadro N°4: Clasificacion segun valores de HDL-C
(mg/dl) de pacientes que acuden a su control al
policlinico de Villa Fatima en los meses de mayo a julio
de 2005

HDL-C mg/dl | N° pacientes |% pacientes |%muj |%var
> 45 36 27% 17% 10%
35-45 62 48% 29% [19%
<35 33 25% 14% |11%
TOTAL 131 100% 60% |40%

En el caso del LDL-C: < 130 mg/dl cincuenta y dos (40%); 130-160 mg/dl veintiocho
pacientes (21%); >160 mg/dl cincuenta y uno pacientes (39%).(cuadro N° 5). El valor

promedio de LDL-C fue de 142 mg/dl. (Grafica N°5-ANEXO 5)

Cuadro NO°5: Clasificacién segun valores de LDL-C de

pacientes que acuden a su control al policlinico de Villa

Fatima en los meses de mayo a julio de 2005

LDL-C mg/dl |N° pacientes |% pacientes |%muj|%var
<130 52 40% 24% |16%
130-160 28 21% 13% [8%

> 160 51 39% 23% [16%
TOTAL 131 100% 60% [40%

De los 131 pacientes estudiados, 71% tuvieron trastornos de los lipidos, de los cuales
setenta y seis (59%) presentaron un perfil lipidico completo alterado (dislipidemia);
diecisiete pacientes (12%) que presentaron valores del perfil lipidico completo, dentro

del riesgo moderado, por ultimo treinta y ocho pacientes (29%) presentaron valores



normales de los lipidos. Cuadro N° 6.(Grafica N°6-ANEXO 5). De los 76 pacientes con
dislipidemia 47 (36%) fueron mujeres con un promedio de edad de 62 afios, y 29 (23%)

fueron varones con un promedio de edad de 59 afos.

Cuadro N°6: Clasificacion segun alteracion de lipidos, de
pacientes que acuden a su control al policlinico de Villa

Fatima en los meses de mayo a julio de 2005

LDL-C mg/dl |N° pacientes |% pacientes |%muj |%var
Dislipidemia |76 59% 36% |23%
Riesgo 17 12% 7% 5%

Valor normal |38 29% 17% |12%
TOTAL 131 100% 60% [40%

Segun el tipo de dislipidemia obtuvimos un % de pacientes con dislipidemia mixta, un %
de pacientes con hipercolesterolemia y un % de pacientes con hipertrigliceridemia.

Cuadro N° 7( Grafica N°7-ANEXO 6)

Cuadro N°7: Clasificacion de pacientes segun el tipo de
dislipidemia, que acudieron a su control al policlinico de

Villa Fatima en los meses de mayo a julio de 2005

Tipo de dislip | N° pacientes | % pacientes | %muj | %var
Dislip mixta 37 28% 16% | 12%
Hipercol 20 15% 10% 5%
Hipertrig 19 15% 9% 6%
TOTAL 76 58% 35% 23%

De todos los pacientes con dislipidemia, el 11% estaban comprendidos entre los 30 y 50

afos, de los cuales el 5% fueron mujeres y 6 % varones, el 31% comprendidos entre los



51y 70 afos, de los cuales el 22% fueron mujeres y el 9% fueron varones, y por ultimo

el 16% comprendidos entre los 71 y 90 afios de los cuales el 9% fueron mujeres y el 7%

fueron varones. Cuadro N°8 (Grafica N°8-ANEXO 6)

segln edad y sexo,

Cuadro N°8: Clasificacion de pacientes con dislipidemia
gue acudieron a su control al

policlinico de Villa Fatima en los meses de mayo a julio

de 2005
Edad N° pacientes | % pacientes | %omuj | %var
30 -50 14 11% 5% 6%
51-70 41 31% 22% 9%
71-90 21 16% 9% 7%
TOTAL 76 58% 36% | 22%

De todos los pacientes con dislipidemia el diagndstico predominante fue Hipertension

Arterial (HTA), seguida de Diabetes Mellitus, hipercolesterolemia, obesidad, sobrepeso

y una mujer con climaterio. Cuadro N° 9. (Grafica N°9 — ANEXO 7)

Cuadro N°9: Clasificacion segun diagnoéstico, de
pacientes que acuden a su control al policlinico de
Villa Fatima en los meses de mayo a julio de 2005
LDL-C mg/dl N°px |% px |[%muj |%var
HTA 34 16% 14% |[12%
Diabetes mellitus 21 16% 11% 5%
Hipercolesterolemia |17 13% 9% 4%
Obesidad 1 1% 1% 0%
Sobrepeso 2 2% 1% 1%
Climaterio 1 1% 1%
TOTAL 76 59% 37% 22%




De los 17 pacientes que se encuentran en riesgo de una dislipidemia, 10 fueron mujeres
con promedio de edad de 62 afios, y 7 fueron varones con un promedio de edad de 61

anos.

De todos los pacientes con dislipidemia se pudo determinar el indice de riesgo cardiaco,
obteniendo el siguiente resultado: 8% con un riesgo bajo, de los cuales 5% fueron
mujeres y 3% varones; 44% con riesgo moderado, 27% mujeres y 17% varones; y un
48% con un riesgo alto, 28% mujeres y 20% varones. Cuadro N° 10 (Grafica N° 10 —

ANEXO 7

Cuadro N°10: Clasificaciébn segun indice de
riesgo cardiaco, de pacientes que acuden a su
control al policlinico de Villa Fatima en los

meses de mayo a julio de 2005

Riesgo cardiaco | % muj % var %total
Bajo 5% 3% 8%
Moderado 27% 17% 44%
Alto 28% 20% 48%
TOTAL 60% 40% 100%

VIl. CONCLUSION.

En este trabajo se pudo comprobar la importancia que tiene la determinacion del perfil



lipidico, en todos aquellos pacientes que tengan factores de riesgo, ya que pudimos

encontrar un 59 % de casos de dislipidemia.

Ademas del 12% de los pacientes que se encuentran en riesgo y a la larga pueden
hacer una dislipidemia si es que no toman las previsiones. Por lo tanto es importante
que los médicos tomen en cuenta lo anterior, ya que no es necesario determinar el
perfil de lipidos a todos los pacientes, pero si a los que tienen factores de riesgo como

diabetes mellitus, hipertensién, obesidad, cardiopatias, etc.

En cuanto al indice de riesgo cardiaco, obtuvimos un elevado porcentaje de pacientes

con riesgo cardiaco alto y también con riesgo cardiaco moderado.

La mayoria de los pacientes que cursaban con una alteracion de lipidos fueron las
mujeres, pero no podemos asegurar que las mujeres son las mas propensas a sufrir
una alteracion de los lipidos, sino que en este caso hubieron mas mujeres que

asistieron al laboratorio en esos 3 meses.

La hipertrigliceridemia, segun la literatura, corresponde al trastorno lipidico de mayor
prevalencia en pacientes diabéticos. En este policlinico hemos cuantificado este
aspecto y podemos destacar que las principales alteraciones del grupo de pacientes

con diabetes mellitus, son la elevacion de los triglicéridos junto a la caida del HDL-C.

De todos los pacientes que acudieron al laboratorio la mayoria fue con el diagnéstico de

hipertension arterial, seguida de Diabetes mellitus, hipercolesterolemia, etc.

VIII. DISCUSION.



Clasificamos a nuestros pacientes de acuerdo al sexo y la edad ya que es sabido que la
edad se asocia a cambios de los lipidos séricos. De hecho el colesterol aumenta de
una forma similar en ambos sexos hasta la pubertad. A partir de  entonces, en los
hombres aumenta hasta los 50 afios, permanece constante hasta los 70 y, después,
comienza a disminuir. En las mujeres, en cambio, aumenta después de la pubertad,
pero en menor medida que lo hace en los hombres.

Las hormonas sexuales femeninas, especialmente los estrogenos, tienden a mantener
alto el HDL-C y bajo el LDL-C, mientras que la hormona sexual masculina, la
testosterona, actua de una forma completamente opuesta a las femeninas. Es por eso
que en la menopausia, en la mujer se verifica un brusco incremento de los niveles de
colesterol, pues la produccion de hormonas femeninas disminuye muy rapidamente.
Después de los 70 afos, también en las mujeres los niveles de colesterol tienen a
disminuir.

En cuanto a la prevencion de la dislipidemia, podemos decir que el primer paso a seguir
es evitar la aparicion los factores de riesgo, para ello se debe promover estilos de vida
saludable como una dieta correcta 0 aumentar la actividad fisica y evitar el consumo de

tabaco.
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ANEXO 1
CUADRO DE CONTROL DE CALIDAD DE PRECISION: REPRODUCIBILIDAD

Institucion: POL. VILLA FATIMA
Fecha: 09/05/05

Sistema de control: Pool de sueros
Patron: Solucion de colesterol
Equipo: STAT FAX

Componente: Colesterol

Método: Enzimatico colorimétrico
Lote N°: 09/05/05

Concentracion patron: 200mg/dl

Fecha Numero Concentracion  (x-x)2

09/05/05 1 207 16
10/05/05 2 200 9
11/05/05 3 216 169
12/05/05 4 201 4
13/05/05 5 207 16
16/05/05 6 189 196
17/05/05 7 208 25
18/05/05 8 203 0
19/05/05 9 217 196
20/05/05 10 197 36
23/05/05 11 199 16
24/05/05 12 202 1
25/05/05 13 194 81
26/05/05 14 217 196
27/05/05 15 189 196
30/05/05 16 207 16
31/05/05 17 185 324
01/06/05 18 202 1
02/06/05 19 220 289
03/06/05 20 210 49

N =20

x =203

SD=9.6

CV =4.7 % (7% CV en condiciones de rutina)
X+1SD =213 mg/dl
X+2SD =223 mg/dl
X -1SD =193 mg/dI
X -2SD = 183 mg/dl



CUADRO DE CONTROL DE CALIDAD DE PRECISION: REPRODUCIBILIDAD

Institucién: POL. VILLA FATIMA
Fecha: 09/05/05

Sistema de control: Pool de sueros
Patron: Solucién de glicerol
Equipo: STAT FAX

Componente: Triglicérido

Método: Enzimatico colorimétrico
Lote N°: 09/05/05

Concentracion patrén: 200 mg/dl

Fecha  Numero Concentracién (x-x)?

09/05/05 1 90 9
10/05/05 2 80 49
11/05/05 3 80 49
12/05/05 4 90 9
13/05/05 5 80 49
16/05/05 6 80 49
17/05/05 7 90 9
18/05/05 8 90 9
19/05/05 9 90 9
20/05/05 10 80 49
23/05/05 11 80 49
24/05/05 12 90 9
25/05/05 13 90 9
26/05/05 14 90 9
27/05/05 15 90 9
30/05/05 16 100 169
31/05/05 17 100 169
01/06/05 18 90 9
02/06/05 19 80 49
03/06/05 20 80 49

N =20

X =126

SD =3.7

CV = 3.0 % (8% CV en condiciones de rutina)
X+1SD =130 mg/di

X+2SD = 136 mg/dI

X -1SD = 122mg/dI

X -2 SD =119 mg/dl
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ANEXO 2
CUADRO DE CONTROL DE CALIDAD
DE EXACTITUD
Institucion Pol. Villa Fatima
Fecha 09/05/05
Componente Colesterol
Patron Solucion de colesterol
Suero control Standrol / WINNER
Método Enzimatico colorimetrico
Concentracion patron 200 mg/dl
Concentracién suero control: 132-178 mg/dl
Lote suero control 021595

Fecha NuUumero Valor Valor % de desviacion Desviacién
tedrico hallado del valor teérico porcentual 100-%
VT-VH/VT X100 de desviacién

06/06/05 1 178 166 7% 93%
07/06/05 2 178 178 0% 100%
08/06/05 3 178 164 8% 92%
09/06/05 4 178 157 12% 88%
10/06/05 5 178 178 0% 100%
13/06/05 6 178 178 0% 100%
14/06/05 7 178 173 3% 97%
15/06/05 8 178 168 6% 94%
16/06/05 9 178 178 0% 100%
17/06/05 10 178 161 10% 90%
20/06/05 11 178 172 3% 97%
21/06/05 12 178 167 6% 94%

22/06/05 13 178 178 0% 100%



CUADRO DE CONTROL DE CALIDAD

Institucion Pol. Villa Fatima

Fecha 2/09/03

Componente Triglicérido
Patron Solucion de glicerol

Suero control Standrol / WINNER
Método Enzimatico colorimetrico
Concentracion patron 200 mg/dl

DE EXACTITUD

Concentracion suero control 120-160 mg/dl
Lote suero control 021595

Fecha Numero Valor

06/06/05
07/06/05
08/06/05
09/06/05
10/06/05
13/06/05
14/06/05
15/06/05
16/06/05
17/06/05
20/06/05
21/06/05
22/06/05

O©CoO~NOOUIWNPE

Valor

% de desviacién

Desviacioén

tedrico hallado del valor te6rico porcentual 100-

160
160
160
160
160
160
160
160
160
160
160
160
160

140
140
150
150
130
130
160
160
140
130
140
130
160

VT-VH/VT X100

12%
12%
6%
6%
19%
19%
0%
0%
12%
19%
12%
19%
0%

% de desviacion
88%
88%
94%
94%
81%
81%
100%
100%
88%
81%
88%
81%
100%



ANEXO 3

Grafica N°1:Clasificacion segun edad y sexo,
de pacientes que acudieron al policlinico de
Villa Fatima en los meses de mayo a julio de

2005
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Grafica N° 2: Clasificacion segun valores de
colesterol (mg/dl) de pacientes que
acudieron al policlinico de Mlla Fatima en los
meses de mayo ajulio de 2005
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ANEXO 4

Gréfica N°3: Clasificacion segun valores de

Triglicéridos (mg/dl), de pacientes que

acudieron al policlinico de Villa Fatima en los

meses de mayo a julio de 2005
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Gréfica N°4: Clasificacion segun valores de
HDL-C (mg/dl), de pacientes que acudieron al
policlinico de Mlla Fatima en los meses de

40%

mayo a julio de 2005
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ANEXO 5

Grafica N°5: Clasificacon segun valores de
LDL-C (mg/dl), de pacientes que acudieron al
policlinico de Mlla Fatima en los meses de
mayo a julio de 2005
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Grafica N°6: Clasificacion segun alteracion de
lipidos, de pacientes que acudieron al
policlinico de Mlla Fatima en los meses de

mayo a julio de 2005
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ANEXO 6

Grafica N°7: Clasificacion segun tipo de
dislipidemia, de pacientes que acudieron al
policlinico de Mlla Fatima en los meses de
mayo a julio de 2005
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Grafica N°8: Clasificacion de pacientes con
dislipidemia segun edad ysexo, que
acudieron al policlinico de Mlla Fatima en los
meses de mayo a julio de 2005
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ANEXO 7

Grafica N°9: Clasificacion segun diagndéstico
de pacientes asistentes al policlinico de Mlla
Fatima en los meses de mayo a julio de 2005
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Gréfica N*10: Aasificacion segun indice de riesgo
cardiaco , de pacientes que acudieron al policlinico
de Villa Fatima en los meses de mayo a julio de 2005
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	I. INTRODUCCIÓN        1  
	II. JUSTIFICACIÓN           3 
	III. OBJETIVOS         5 
	5. DISLIPIDEMIA 
	a.DEFINICIÓN. 
	 Las dislipidemias son un conjunto de patologías caracterizadas por alteraciones en la concentración de lípidos sanguíneos en niveles que involucran un riesgo para la salud: comprende situaciones clínicas en que existen concentraciones anormales de colesterol total, colesterol de alta densidad, colesterol de baja  densidad y/o triglicéridos. 
	b.ETIOLOGÍA.  
	Pueden ser causadas por defectos genéticos, o ser consecuencia de patologías o de factores ambientales.  
	En muchas ocasiones, los defectos genéticos requieren de la presencia de factores secundarios para expresarse clínicamente. 
	1) Defectos genéticos: Las principales dislipidemias de causa genética son la Hipercolesterolemia Familiar, la Dislipidemia Familiar Combinada, la Hipercolesterolemia Poligénica, la Disbetalipoproteinemia, las Hipertrigliceridemias Familiares y el déficit de HDL. Su prevalencia a nivel poblacional es alrededor del 4 %, lo que sube a 30-40% en población portadora de cardiopatía coronaria.  
	2) Patologías causantes de dislipidemias: Las principales son la obesidad, la Diabetes Mellitus, el hipotiroidismo, la colestasia, la insuficiencia renal y el síndrome nefrósico.  
	3) Factores ambientales: Los principales son cambios cuali y cuantitativos de  la dieta y algunas drogas.  
	 
	c.SÍNTOMAS 
	Recomendaciones dietéticas de la asociación americana del corazón. La Asociación Americana del Corazón recomienda la dieta paso 1 para cualquier persona sin enfermedades cardiacas ni factores de riesgo para prevenir la enfermedad coronaria. Esta dieta requiere que el aporte total de grasa represente menos del 30% de las calorías, la grasa saturada menos de un 10%, y que la ingesta diaria de colesterol sea menor de 300 mg (simplemente cambiando la leche entera por leche semi o desnatada puede ayudar a conseguir estas metas, y además sin perder el aporte diario de calcio). Además, la dieta de la mayoría de las personas debe contener un 50-60% de carbohidratos complejos, aunque este valor puede ser excesivamente alto para algunas personas. La dieta paso 2 se recomienda para las personas que tengan alguna enfermedad cardiaca o bien que presenten niveles de colesterol por encima de lo normal. Los requerimientos de esta dieta son el 20% de las calorías aportadas por la grasa, grasa saturada menor al 7% y colesterol menor de 200 mg. Dieta mediterránea. La dieta mediterránea, con su énfasis en los cereales, pescado, aceite de oliva, ajo y un consumo moderado de vino, es rica en fibra y nutrientes cardioprotectores como los ácidos grasos omega-3. La dieta mediterránea contiene altas cantidades de grasa (alrededor del 35 al 45%), sobretodo compuestas por ácidos grasos mono y poliinsaturados. Recomienda el mismo aporte de proteínas que la dieta de la Sociedad Americana del Corazón, aunque en este caso la fuente más importante es el pescado. Los carbohidratos están reducidos, y no sólo recomienda frutas y verduras, sino que también recomienda nueces, legumbres, y guisantes en cantidades mayores que la AHA. 
	El programa Ornish. El programa Ornish se recomienda para las personas con enfermedades cardiacas severas asociadas con alteraciones del colesterol y que no deseen tomar agentes hipolipemiantes. Es un régimen muy exigente, que excluye todo aceite y todo producto animal, excepto el yogur desnatado, la leche desnatada y la clara de huevo. Limita las grasas saturadas lo máximo posible, reduciéndolas al 10% y aumenta los carbohidratos hasta el 75% de las calorías.  
	Además de seguir una dieta estricta, las personas deben realizar ejercicio como mínimo tres veces por semana durante 90 minutos, así como usar técnicas de relajación, no fumar, y no beber más de 200 ml de alcohol al día. 
	Diferencias entre las dietas. Algunos expertos creen que las dietas paso 1 y mediterránea son las adecuadas para las personas sin enfermedades coronarias y niveles normales de LDL (inferiores a 160 mg/dl) y para las personas con niveles de LDL bajos (inferiores a 130 mg/dl), con uno o dos factores de riesgo cardiacos, como por ejemplo, niveles bajos de HDL y fumar. Para las personas que tengan niveles de colesterol más elevados, tanto la dieta mediterránea, como la paso 2 y la Ornish pueden ser adecuadas, dependiendo de las circunstancias de cada individuo. 
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	Cuadro Nº4: Clasificación según valores de HDL-C (mg/dl) de pacientes que acuden a su control al policlínico de Villa Fátima en los meses de mayo a julio de 2005
	TOTAL
	Valor normal
	TOTAL
	Hipertrig
	TOTAL
	71 – 90
	TOTAL
	TOTAL
	TOTAL
	X+1SD = 213 mg/dl 
	X - 2 SD = 119 mg/dl 
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